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Effect of Mitral Stenosis Severity on Blood Soluble 
Vascular Cell Adhesion Molecule-1 and Soluble 
Intercellular Adhesion Molecule-1 Levels
Pramono Sigit, Yoga Yuniadi, Indriwanto Sakidjan
Background:  Blood Soluble Vascular Cell Adhesion Molecule-1 (sVCAM-1) 
and Soluble Intercellular Adhesion Molecule-1 (sICAM-1) levels are in-
creased in Mitral Stenosis (MS) patients, but whether this phenomenon is 
due to chronic rheumatic inflammation process or because of hemodynamic 
effect of mitral stenosis severity is not clear yet.
Objective: This research aims to study the effect of mitral stenosis severity 
on blood sVCAM-1 and sICAM-1 levels.
Method:  This study is a cross sectional study.  Research subjects were 
divided into 3 groups: control patients, pre BMV (Baloon  Mitral Valvulo-
tomy) group, and post BMV group (patients who have already undergone 
BMV for ≥ 1year). Blood sVCAM-1 and sICAM-1 were measured using 
quantitative sandwich immunoassay method in all groups, and echocardio-
graphic study to evaluate MS severity (MVA (Mitral Valve Area), mMVG 
(mean Mitral Valve gradient), TVG (Tricuspid Valve Gradient), mPAP (mean 
Pulmonary Artery Pressure), and LAVI (Left Atrial Volume Index) were 
performed  to pre BMV and post BMV group at the same day with the 
blood sample collections.
Results: There were 23 normal subjects, 26 patients in pre BMV group, and 
27 patients in post BMV group. The sVCAM-1 and sICAM-1 levels in patients 
with MS (pre BMV and post BMV group) were higher than normal control 
subjects (536,87 ± 251,68 ng/ml vs 536,87 ± 149,22 ng/ml; p<0,001 and 
270,04 ± 111,67 ng/ml vs 216,43 ± 50,60 ng/ml; p=0,006), meanwhile 
there were no differences of sVCAM-1 and sICAM-1 levels  between pre 
BMV and post BMV group (854,67 ± 227,26 ng/ml vs 809,22  ±  275,63 
ng/ml; p=0,515 dan 279,98  ± 114,39 ng/ml vs 260,49  ± 110,38 ng/
ml; p=0,539). There were also no significant correlation between mitral 
stenosis severity (MVA, mMVG, TVG, mPAP dan LAVI) with sVCAM-1 and 
sICAM-1 levels (p>0,05). 
Conclusion: There were no correlation between mitral stenosis severity 
with blood sVCAM-1 and sICAM-1 levels 
(J Kardiol Indones. 2014;35:14-21)
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Latar Belakang:  Kadar Soluble Vascular Cell Adhesion Molecule-1 (sVCAM-1) dan Soluble Intercellular Adhesion Molecule-1 
(sICAM-1) diketahui meningkat pada pasien dengan stenosis mitral (SM). Namun, apakah kenaikan tersebut disebabkan oleh 
proses reumatik yang aktif ataukah karena pengaruh hemodinamik SM masih belum diketahui dengan jelas.
Tujuan: Meneliti pengaruh tingkat keparahan SM pada kadar sVCAM-1 dan sICAM-1
Metode: Penelitian ini berdesain potong lintang. Subjek penelitian dibagi menjadi tiga kelompok, yaitu kelompok kontrol 
normal, kelompok pasien yang akan menjalani Komisurotomi Mitral Transvena Perkutan (kelompok pre KMTP), dan kel-
ompok pasca KMTP ≥1 tahun. Dilakukan pemeriksaan  kadar sVCAM-1 dan sICAM-1 pada ketiga kelompok tersebut, 
dan pemeriksaan ekokardiografi untuk menilai tingkat keparahan katup mitral (Mitral Valve Area (MVA) mean Mitral Valve 
Gradient (mMVG), Tricuspid Valve Gradient (TVG), mean Pulmonary Artery Pressure (mPAP) dan Left Atrial Volume Index 
(LAVI)) pada kelompok pre KMTP dan kelompok pasca KMTP ≥1 tahun.
Hasil: Didapatkan 23 orang kontrol normal, 26 pasien kelompok pre KMTP, dan  27 pasien kelompok pasca KMTP ≥1 tahun.. 
Kadar sVCAM-1 dan sICAM-1 pada kelompok pasien dengan SM (kelompok pre dan pasca KMTP ≥1 tahun) lebih tinggi 
dibandingkan dengan kontrol normal (536,87 ± 251,68 ng/ml vs 536,87 ± 149,22 ng/ml; p<0,001 dan 270,04 ± 111,67 ng/
ml vs 216,43 ± 50,60 ng/ml; p=0,006). Namun tidak didapatkan perbedaan kadar sVCAM-1 dan sICAM-1 antara kelompok 
pre KMTP dengan kelompok pasca KMTP ≥1 tahun (854,67 ± 227,26 ng/ml vs 809,22±275,63 ng/ml; p=0,515 dan 279,98 
± 114,39 ng/ml vs 260,49  ± 110,38 ng/ml; p=0,539). Tidak didapatkan hubungan antara tingkat keparahan katup mitral 
(MVA, mMVG, TVG, mPAP dan LAVI) dengan kadar sVCAM-1 dan sICAM-1 (p>0,05).
Kesimpulan: Tidak terdapat hubungan antar tingkat keparahan katup mitral dengan kadar kadar sVCAM-1 dan sICAM-1.
(J Kardiol Indones. 2014;35:14-21)
Kata Kunci: sVCAM-1, sICAM-1, Stenosis Mitral, tingkat keparahan, MVA, KMTP
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Latar Belakang
Stenosis mitral (SM) merupakan penyakit yang masih sering dijumpai pada negara-negara berkembang. Etiologi terbanyak dari SM adalah penyakit jantung reumatik (lebih 
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berlangsung.4 Pertanyaan mengenai kenapa kadar 
sVCAM-1 tidak berkorelasi dengan tingkat keparahan 
katup mitral sebelum KMTP sedangkan kadarnya 
menurun secara signifikan pasca KMTP masih belum 
terjawab. 
Perbedaan hasil kadar sICAM-1 juga terdapat anta-
ra penelitian Yetkin et al. dan Chen et al. Tidak seperti 
penelitian Yetkin et al., Chen et al. tidak menemukan 
perbedaan kadar sICAM-1 antara kontrol normal 
dengan pasien SM. Terdapat beberapa kemungkinan 
penjelasan mengenai hal ini, namun pengaruh aspek 
metodologi pada hasil tersebut tidak dapat disingkir-
kan mengingat sampel pada penelitian Chen et al. 
hanya melibatkan 19 pasien SM. Berkaitan dengan hal 
tersebut, pada laporan penelitiannya Chen et al. juga 
menulis adanya kemungkinan terjadi kesalahan tipe 
II (type II error; kegagalan untuk menemukan adanya 
hubungan atau perbedaan antar variabel).4, 13 Chen et 
al. sendiri menganggap bahwa penelitiannya masih 
merupakan penelitian pendahuluan dan penelitian 
lain masih dibutuhkan untuk mengkonfirmasi hasil-
hasil tersebut.4 
Metodologi
Penelitian ini memiliki desain potong lintang. 
Pengambilan data dilakukan secara prospektif di 
Departemen Kardiologi dan Kedokteran Vaskular 
Fakultas Kedokteran Universitas Indonesia/Pusat 
Jantung Nasional Harapan Kita Jakarta, mulai Juni 
2013 sampai November 2013. Subjek penelitian 
adalah pasien dengan SM signifikan akibat penyakit 
jantung reumatik yang merupakan  kandidat untuk 
KMTP di Pusat Jantung Nasional Harapan Kita, 
Jakarta, serta pasien yang telah menjalani prosedur 
KMTP ≥1 tahun yang lalu. 
 Kriteria inklusi untuk kelompok pre KMTP 
adalah SM signifikan (MVA ≤1,5 cm2) akibat proses 
reumatik dan memiliki karekteristik anatomis sesuai 
untuk KMTP (dijelaskan pada definisi operasional). 
Kriteria inklusi untuk kelompok pasca KMTP adalah 
pasien pasca KMTP ≥1 tahun sebelum pengambilan 
sampel (ditetapkan sampai tanggal 15 November 
2013). Kriteria inklusi untuk kelompok kontrol 
normal adalah individu sehat dan tidak memenuhi 
kriteria eksklusi. Kriteria eksklusi yang digunakan 
pada penelitian ini antara lain pasien tidak bersedia 
mengikuti penelitian; regurgitasi mitral derajat sedang 
atau lebih pasca KMTP; terdapat riwayat: keganasan, 
dari 90% kasus).1-3 Pada dekade terakhir penelitian 
tentang biomarker pada SM mulai banyak dilakukan, 
diantaranya adalah tentang Vascular cell adhesion 
molecule-1 (VCAM-1) dan Intercellular adhesion 
molecule-1 (ICAM-1).4-7 
VCAM-1 dan ICAM-1 adalah glikoprotein 
permukaan yang berfungsi sebagai molekul adhesi 
yang berperan penting pada proses inflamasi demam 
reumatik. Kedua molekul tersebut memfasilitasi mi-
grasi dan infiltrasi CD4+ dan CD8+ yang merupakan 
proses awal peradangan dan pembentukan jaringan 
parut pada katup pada demam reumatik.8 Penelitian 
yang dilakukan oleh Saikia et al. menunjukkan 
peningkatan ekspresi VCAM-1 dan ICAM-1 pada 
endothelium dan miokardium pasien dengan Penyakit 
Jantung Reumatik (PJR) Kronis.9 Sedangkan Yetkin 
et al. menemukan kenaikan kadar bentuk terlarut 
VCAM-1 dan ICAM-1, yaitu soluble VCAM-1 
(sVCAM-1) dan soluble ICAM-1 (sICAM-1) pada 
pasien SM karena PJR dibandingkan dengan kontrol.4, 
6 Namun apakah kenaikan tersebut menunjukkan 
proses reumatik yang aktif atau merupakan akibat 
dari hemodinamik katup yang cedera masih belum 
diketahui dengan jelas.10 
Hal ini penting untuk diketahui supaya biomarker 
tersebut dapat dimanfaatkan secara optimal pada 
pasien SM. Bila sVCAM-1 dan sICAM-1 berkaitan 
erat dengan inflamasi akibat proses reumatik kronis, 
maka kedua biomarker tersebut dapat digunakan pada 
uji klinis yang meneliti obat-obat yang bertujuan 
untuk menghambat proses inflamasi tersebut.11, 12 
Sedangkan bila sVCAM-1 dan sICAM-1 justru lebih 
berhubungan dengan perubahan hemodinamik SM 
daripada proses inflamasi maka kedua biomarker 
tersebut dapat menjadi penanda tingkat keparahan SM 
dan mungkin  memiliki makna prognosis.
Chen et al. mencoba menjawab pertanyaan 
tersebut dengan mengukur kadar sVCAM-1 dan 
sICAM-1 pada 19 pasien SM yang akan menjalani 
Komisurotomi Mitral Transvena Perkutan (KMTP). 
Hasil penelitian menunjukkan kadar sVCAM-1 yang 
lebih tinggi dibanding kontrol normal namun tidak 
terdapat hubungan antara kadar sVCAM-1 dengan 
diameter atrium kiri, area atrium kiri, tekanan atrium 
kiri sebelum KMTP, dan luas area katup mitral. Di sisi 
lain kadar sVCAM-1 pasca KMTP menurun secara sig-
nifikan 1 minggu dan 4 minggu setelah KMTP. Chen 
et.al menyimpulkan bahwa kenaikan kadar sVCAM-1 
merupakan hasil dari abnormalitas hemodinamik dan 
bukan karena aktivitas proses reumatik yang masih 
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 Pengambilan darah dari vena perifer untuk 
pemeriksaan kadar sICAM-1 dan sVCAM-1 pada hari 
yang sama dengan pemeriksaan ekokardiografi pada 
ketiga kelompok. Warfarin sudah dihentikan 3 hari 
sebelum dilakukan pemeriksaan.
Hasil Penelitian
Karakteristik Dasar Pasien SM dan Kontrol 
Normal
Pengumpulan sampel penelitian dilakukan di RS 
Pusat Jantung Nasional Harapan Kita pada bulan Juni 
sampai bulan November tahun 2013. Diperoleh subjek 
penelitian sebanyak 76 orang yang terdiri dari 23 orang 
kontrol normal, dan 53 orang pasien SM (26 orang 
pasien yang akan menjalani prosedur KMTP dan 27 
orang yang telah menjalani prosedur KMTP ≥1 tahun 
yang lalu). Karakteristik dasar subjek penelitian dengan 
SM dan kontrol normal ditampilkan pada tabel 2.
Perbandingan kadar sVCAM-1 dan kadar 
sICAM-1 antara kontrol normal dan pasien 
SM
Kadar sVCAM-1 dan kadar sICAM-1 pada kontrol 
normal dan pasien SM (kelompok pre KMTP dan 
pasca KMTP ≥1 tahun) ditampilkan pada tabel 2. 
penyakit inflamasi, penyakit vaskular kolagen, penyakit 
hati atau ginjal, diabetes mellitus, hipertensi; riwayat 
demam reumatik akut dalam 6 bulan terakhir; riwayat 
endokarditis infektif atau infeksi bakterial lain yang 
memerlukan perawatan dalam 3 bulan terakhir; 
riwayat infeksi ringan dalam 1 minggu terakhir; dan 
riwayat trombosis vena dalam, emboli paru, atau 
operasi dalam 6  bulan terakhir
Cara Kerja
Subjek penelitian yang memenuhi kriteria dibagi menjadi 
3 kelompok; yaitu pasien yang akan menjalani prosedur 
KMTP atau menjalani pemeriksaan TEE sebelum 
prosedur KMTP, pasien yang telah menjalani prosedur 
KMTP ≥1 tahun yang lalu (diambil dari data Sistem 
Informasi Rumah Sakit RS Pusat Jantung Harapan Kita 
tahun 2008-2013), serta individu yang akan perlakukan 
sebagai kontrol normal. Usia dan jenis kelamin dari 
kontrol normal disesuaikan dengan karakteristik dari 
subjek penelitian pre dan pasca KMTP.
Setelah pengambilan informed consent dilakukan 
pencatatan data identitas dan karakteristik dasar subjek 
penelitian. Pemeriksaan ekokardiografi transtorakal 
untuk mengukur parameter echocardiografi yang 
meliputi: Mitral valve area (MVA), mean Mitral Valve 
Gradien (mMVG), Left Atrial Volume Index (LAVI), 
mean Pulmonary Artery Pressure (mPAP) dilakukan 
pada kelompok pre dan pasca KMTP.
Tabel l. Karakteristik dasar pasien SM dan kontrol  normal
Variabel  Kelompok Kontrol Kelompok SM p
 Normal (n =53)
 (n = 23)  
Usai  (tahun)  4104±7,65  39,60±10,32 0,550
Jenis kelamin perempuan 91,3% 90,6%  0,644
Proporsi pasien dengan AF 0%  37,7% <0,001
* :p<0,05, **:p<0,01
Tabel 2.  Perbandingan kadar sVCAM-1 dan slCAM-1  antara kontrol normal dan pasien SM
Kelompok Rerata (ng/ml) so(ng/ml) p
<0,001**sVCAM-1 Kontrol normal 536,87 149,22
SM 831,52 251,68
si CAM-1 Kontrol normal 216,43 50,60 0,006**
SM 270,04 111,67
* :p<0,05, **:p<0,01
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Tampak bahwa kadar sVCAM-1 dan sICAM-1 pada 
pasien SM lebih tinggi dari kontrol normal.
Analisis Multivariat Pengaruh SM terhadap 
kadar sVCAM-1 dan sICAM-1
Analisis multivariat terhadap kadar sVCAM-1 dan 
sICAM-1 ditunjukkan pada tabel 3, tampak bahwa 
kadar sVCAM-1 dan sICAM-1 terutama ditentukan 
oleh ada tidaknya stenosis mitral, dan tidak tergantung 
dari irama AF, usia, maupun jenis kelamin.
Karakteristik Dasar Pasien SM pre KMTP dan 
Pasien SM pasca KMTP ≥1 tahun
Terdapat 26 orang pasien yang akan menjalani 
prosedur KMTP (kelompok pre KMTP), dan 27 orang 
yang telah menjalani prosedur KMTP ≥1 tahun yang 
lalu (kelompok pasca KMTP≥1 tahun). Rerata waktu 
sejak KMTP sampai pemeriksaan ekokardiografi dan 
pengambilan sampel sVCAM-1 dan sICAM-1 pada 
kelompok pasca KMTP adalah 28,48 ± 13,45 bulan. 
Karakteristik dasar dari masing-masing kelompok 
Tabel 3.  Analisis multivariat pengaruh SM terhadap  kadar sVCAM-1  dan s!CAM-1
Variabel KoefiSien b 95%1K p
sVCAM-1 MS 270,09 142,56–397,61 <0,001*
lrama AF 66,80 -77,18–210,78 0,358
Usia 0,45 -5,70–6,60 0,884
Jenis kelamin laki laki ·13,39 -195,31–168,52 0,852
siCAM-1 MS 63,41 7,74–119,09 0,026*
lrama AF -18,58 -81,58–44,21 0,555
Usia 1,66 -1,00–4,31 0,219
Jenis kelamin laki laki -61,40 -143,22–20,21 0,139
* : p<0,05,  **: p<-0,01
Tabel 4. Karakteristik Dasar Pasien SM pre KMTP dan Pasien SM pasc.a KMTP ≥1 tahun
Variabel  Kelompok 1:  Kelompok 2: p
 Pre KMTP Pasca KMTP ≥1 tahun
 (n = 26)  (n = 27)
Usia  (tahun) 38,501≥11,39 40,67±9,26 0,599
Jenis KelaminPerempuan  92,3% 88,9% 0,907
AF 38,5% 37,0% 0,915
MVA(cm’)  0,77±0,26 1,34±0,28 <0,001**
mMVG (mmHg)  13,58±5,40 7,08±0,30  <0,001**
LAVI (ml/ ml’) 92,80±32,61 66,11±23,87 0,002**
TVG (mmHg) 62,67±33,45 38,26±16,79 0,003**
m PAP (mmHg) 33,76±12,08 22,33±8,36 <0,001**
*:p<0,05 **: p<-0,01
Tabel 5.  Kadar sVCAM-1 dan sICAM-1 pada kelompok pre KMTP dan kelompok pasca KMTP ≥1 tahun
                                     Kelompok            Rerata  (ng/ml)            SD (ng/m)l                  p
sVCAM-1 pre KMTP 854,67 227,26 0,515
pasca KMTP ≥1 tahun 809,22 275,63
siCAM-1 pre KMTP 279,98 114,39 0,539
pasca KMTP ≥1 tahun 260,49 110,38
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digambarkan pada tabel 4.
Perbandingan kadar sVCAM-1 dan kadar 
sICAM-1 antara kelompok pre KMTP dan 
pasca KMTP ≥ 1 tahun
Kadar sVCAM-1 dan kadar sICAM-1 pada kelompok 
pre KMTP dan kelompok pasca KMTP ≥1 tahun 
ditampilkan pada tabel 5. Tidak terdapat perbedaan 
kadar sVCAM-1 maupun sICAM-1 antara kelompok 
pasien pre KMTP dan kelompok pasien pasca KMTP 
≥1 tahun. 
Hubungan antara tingkat keparahan SM 
dengan kadar sVCAM-1 dan kadar sICAM-1
 
Hubungan antara tingkat keparahan SM dengan 
kadar sVCAM-1 dan sICAM-1 ditunjukkan pada 
tabel 6. Tampak bahwa tidak terdapat hubungan yang 
signifikan secara statistik antara MVA, mMVG, LAVI, 
TVG, maupun mPAP terhadap kadar sVCAM-1 dan 
sICAM-1.  
Pembahasan 
Perbedaan Kadar sVCAM-1 dan sICAM-1 
antara pasien SM dan Kontrol Normal 
Karakteristik dasar subjek penelitian menunjukkan 
bahwa sebagian besar pasien SM pada penelitian ini 
adalah perempuan (90,57%). Hal ini sesuai dengan 
hasil pada penelitian-penelitian lain.4, 6 Meskipun 
demikian masih belum ada penjelasan yang memadai 
mengenai peranan gender pada patofisiologi SM.14 
Hasil penelitian menunjukkan bahwa kadar 
sVCAM-1 dan sICAM-1 pada kelompok pasien SM 
(pasien pre KMTP ditambah pasien pasca KMTP 
≥1 tahun) lebih tinggi dari kontrol normal (p<0,001 
dan p=0,035). Temuan ini mengkonfirmasi temuan 
pada penelitian sebelumnya oleh Yetkin et al. namun 
berbeda kadarnya dengan penelitian tersebut.6 Kadar 
sVCAM-1 dan sICAM-1 kelompok kontrol normal 
pada penelitian ini adalah 536,87 ± 149,22 ng/ml dan 
270,04 ± 124,18 sedangkan  pada penelitian Yetkin 
et al. sebesar 1,165 ± 70 ng/ml dan 255 ± 13 ng/ml. 
Kadar sVCAM-1 dan sICAM-1 kelompok pre KMTP 
pada penelitian ini adalah 804,51 ± 253,17 ng/ml dan 
270,27 ±  124,18 ng/ml sedangkan pada penelitian 
Yetkin et al. sebesar 4,630 ±  270 ng/ml dan 1,014 ± 
46 ng/ml.6
Penelitian Chen et al. menemukan peningkatan kadar 
sVCAM-1 pada pasien SM dibandingkan dengan kontrol 
normal (1,205.4 ± 462.4 ng/ml vs 580. ± 208 ng/ml; 
p<0,0001), namun tidak menemukan peningkatan yang 
bermakna secara statistik pada kadar sICAM-1 pasien 
SM dibanding kontrol normal (772,6 ± 305,8 ng/ml vs 
670,8 ± 103,7 ng/ml; p>0,05). Chen et al. berpendapat 
behwa kesalahan tipe II tidak dapat disingkirkan sebagai 
penyebab tidak ditemukannya peningkatan kadar 
sICAM-1 pada pasien SM tersebut.4
Perbedaan kadar sVCAM-1 dan sICAM-1 pada 
kontrol normal dan pasien pre KMTP pada penelitian 
ini dibanding kadar yang ditemukan pada penelitian 
Yetkin et al. dan Chen et al. mungkin disebabkan 
karena perbedaan reagen yang digunakan (pada 
penelitian ini digunakan reagen dari R&D Systems Inc., 
USA; penelitian Yetkin et al. menggunakan reagen 
Bender Med Systems, Vienna, Austria; penelitian Chen 
et al. menggunakan  reagen Diaclone; Besancon; France) 
perbedaan usia (pada penelitian ini rerata usia 39,6 ± 
10,32 tahun; pada penelitian Yetkin et al. 34 ± 5 tahun, 
pada penelitian Chen et al. 56,2 ± 11,3 tahun, serta 
perbedaan proporsi pasien dengan AF (pada penelitian 
ini 37,7%; pada penelitian Chen et al. 35,3%, pada 
penelitian Yetkin et al. tidak disebutkan).4, 6 Meskipun 
demikian pada penelitian ini analisis multivariat tidak 
menemukan pengaruh usia dan irama AF terhadap 
kadar sVCAM-1 dan sICAM-1.
Pengaruh Tingkat Keparahan SM terhadap 
Kadar sVCAM-1 dan sICAM-1
Tidak terdapat perbedaan karakteristik dasar yang 
bermakna dalam hal usia, jenis kelamin dan proporsi 
pasien dengan AF antara kelompok pre KMTP dan 
kelompok pasca KMTP ≥1 tahun oleh karena itu 
kedua kelompok dapat dianggap setara dan dapat 
dilakukan perbandingan kadar sVCAM-1 dan 
sICAM-1 antar kedua kelompok tersebut.
Chen et al. menemukan penurunan kadar sVCAM-1 
yang bermakna secara statistik pada pasien SM setelah 
1 minggu (1205,4 ± 462,4 ng/ml menjadi 915,7  ± 
280,2ng/ml) dan 4 minggu pasca KMTP (859,0 ± 298,7 
ng/ml; p<0,0001).4 Oleh karena itu diharapkan pada 
jangka waktu yang lebih lama akan terjadi penurunan 
lebih lanjut akibat perbaikan profil hemo dinamik 
pasca KMTP yang terjadi secara gra dual. Namun 
pada penelitian ini tidak ditemukan penurun an kadar 
sVCAM-1 pada pasien yang telah menjalani KMTP 
≥1 tahun meskipun data ekokardiografi me nunjukkan 
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parameter hemodinamik yang lebih baik pada kelompok 
pasien tersebut dibandingkan dengan kelompok pasien 
pre KMTP. 
Sesuai dengan temuan tersebut, tidak ditemukan 
pula hubungan yang bermakna secara statistik antara 
tingkat keparahan SM yang diukur dengan parameter 
ekokardiografi (MVA, mMVG, TVG, mPAP, LAVI) 
dengan kadar sVCAM-1 (p>0,05). 
Hasil penelitian yang didapatkan pada penelitian ini 
berbeda dengan penelitian Chen et al yang menemukan 
adanya perbedaan kadar sVCAM-1 pasca KMTP. 
Perbedaan antara hasil penelitian ini dan penelitian Chen 
et al. mungkin disebabkan oleh perbedaan populasi 
penelitian ini dengan populasi penelitian Chen dkk. 
(populasi penelitian di Taiwan dengan keadaan sosial 
ekonomi yang lebih baik). Pada penelitian ini umur 
pasien SM lebih muda daripada pada penelitian Chen 
et al. (39,6  ±  10,32 tahun  vs 56,2 ± 11,3 tahun) 
dengan umur pasien termuda 14 tahun (termasuk 
Juvenile Mitral Stenosis karena usia < 20 tahun); hal 
tersebut mencerminkan tingkat infeksi Streptokokus 
b-Hemolitikus grup A yang lebih sering, serta tingkat 
serangan demam reumatik dan rekurensinya yang 
lebih sering.1, 15-17 Terdapat kemungkinan terjadi infeksi 
ulang Streptokokus b-Hemolitikus grup A pada jangka 
waktu antara tindakan KMTP dengan saat pengukuran 
sVCAM-1 dan sICAM-1 yang menimbulkan peningkat-
an inflamasi karena proses reumatik. Selain itu pengaruh 
perbedaan desain penelitian antara penelitian ini (desain 
potong lintang) dengan penelitian Chen et al. (desain 
Kohort) terhadap perbedaan hasil penelitian juga tidak 
dapat disingkirkan.4
Pada penelitian ini tidak ditemukan perbedaan 
kadar sICAM-1 antara  kelompok pasien pasca KMTP 
≥1 tahun dengan kelompok pasien pre KMTP, dan 
tidak ditemukan hubungan antara tingkat keparahan 
SM yang diukur dengan parameter ekokardiografi 
(MVA, mMVG, TVG, mPAP, LAVI) dengan kadar 
sICAM-1. Hasil ini sesuai dengan penelitian Chen et 
al. yang tidak menemukan penurunan yang bermakna 
dari kadar sICAM-1 pasca KMTP.4
Hasil-hasil penelitian ini mendukung teori bahwa 
kenaikan kadar sVCAM-1 dan sICAM-1 pada pasien 
SM lebih ditentukan oleh inflamasi kronis akibat 
proses reumatik kronis dan bukan akibat faktor 
hemodinamik SM.
Keterbatasan Penelitian
Penelitian ini tidak dapat mengikuti kadar sVCAM-1 
dan sICAM-1 pasca KMTP secara serial pada pasien 
yang sama (desain kohort) karena keterbatasan waktu 
penelitian. Selain itu penelitian ini tidak memiliki data 
ada tidaknya infeksi Streptokokus b-Hemolitikus grup 




Kadar sVCAM-1 dan sICAM-1 pada pasien SM 
moderate sampai severe lebih tinggi daripada kadar 
sVCAM-1 dan sICAM-1 pada kontrol normal. Tidak 
terdapat perbedaan kadar sVCAM-1 dan sICAM-1 
antara pasien pasca KMTP ≥1 tahun dengan 
pasien pre KMTP pada populasi pasien dengan SM 
moderate sampai severe. Tingkat keparahan pada SM 
moderate sampai severe tidak berhubungan dengan 
kadar  sVCAM-1 dan sICAM-1.
Saran
Penelitian yang mengukur kadar sVCAM-1 dan 
sICAM-1 secara serial pasca KMTP menggunakan 
desain kohort dengan perhatian khusus pada ada 
tidaknya  infeksi ulangan streptokokus beta hemo-
litikus grup A  selama periode penelitian diperlukan 
untuk mengkonfirmasi hasil penelitian ini.
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